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 خلاصه
تاثیر  بررسیبه منظور شود. این مطالعه شیمیائی مغز میو نوروهای شناختی زا باعث اختلال در فعالیتعنوان یک عامل استرستیمار مادری به محرومیت از :هدف و سابقه
 . انجام شدهای صحرائی وابسته به مورفین هیپوکامپ موش 1ACهای ناحیه نورون در PTLمحرومیت از تیمارمادری بر القای 
هائی که طی یک، دو و سه هفته اول پس گروه از موش 1ه به مورفین و های کنترل، وابستروزه در گروه50سر موش صحرائی نر  10این مطالعه تجربی روی  :هاروش و مواد
صورت سولفات به گرم برکیلوگرم وزن بدن مورفینمیلی10بار ساعت یک70ها هر جز گروه کنترل بقیه گروهساعت از تیمارمادری محروم بودند، انجام شد. به 1از تولد روزانه 
های ناحیه سیناپسی نورونپذیری بررسی شد و درروز بعد شکل namztloH-trelleGوز یازدهم علائم سندروم محرومیت باروش روز گرفتند. در ر10مدت زیرپوستی به
 بررسی گردید.  1AC
بودند، افزایش یافت هفته از تیمار مادری محروم  1در گروهی که  01/79±5/70بود و تا  00/0±97/90در گروه وابسته به مورفین  namztloH-trelleGنمره  ها:یافته
صورت در آنها تاثیری نداشت، اما محرومیت از تیمار مادری به PTLو القای  1ACهای ناحیه های پایه ثبت شده از نورون). اگرچه وابستگی به مورفین بر پاسخ<p1/011(
هفته از تیمار مادری محروم  1ولت در گروهی که میلی 1/991/71رفین تا در گروه وابسته به مو 0/011/01های پایه از وابسته به زمان باعث کاهش اندازه دامنه پاسخ
 ).<p1/011در آنها شد ( PTL) شده و مانع القای <p1/011بودند (
هیپوکامپ متعاقب مصرف مورفین  1ACسیناپسی میدانی ثبت شده از ناحیه های پسمحرومیت از تیمار مادری باعث تضعیف پتانسیل نتایج مطالعه نشان داد که :یریگجهینت
 کند.میهای این ناحیه را مختل پذیری سیناپسی نورونشده و نیز شکل
 .مورفین، محرومیت از تیمار مادری، تقویت درازمدت، هیپوکامپ، موش صحرایی :ی کلیدیهاواژه
 
 مقدمه 
 ، چه در )0(مدت های کوتاهمحرومیت از تیمار مادری، حتی برای دوره
زا محسوب عنوان یک عامل استرسهای حیوانی بههای انسانی و چه در مدلنمونه
. )7(د شوهای شناختی و نوروشیمیائی میاختلال در فعالیتشده و منجر به ایجاد 
تولد  پس از 7تا  5نشان داده شده است که محرومیت ازتیمار مادری بین روزهای 
ساعت باعث ایجاد اختلال دریادگیری ترجیح مکان شرطی  9مدت روزانه به
ابتدای  زا در. مواجه شدن با عوامل استرس)1(ود شهای صحرائی بالغ میدرموش
ده که ش تولد باعث ایجاد تغییرات در فعالیت سیستم دوپامینی ناحیه مزولیمبیک مغز
علاوه بیان شده که محرومیت . به)0(دهد  ریاند تمایل به مواد مخدر را تغیتوخود می
ر و تولید کورتیکوسترون د APHاز تیمار مادری باعث افزایش فعالیت محور 
. در سطح مولکولی )5(فرزندان شده که نتیجه آن افزایش رفتارهای پرخطر است 
 A2RNو زیرواحدهای  FNDBمحرومیت از تیمار مادری باعث کاهش بیان  نیز
. مصرف مواد اعتیادآور نیز )9(شود در هیپوکامپ میADMN گیرنده  B2RNو 
 فتاری های رنهایت منجر به بروز جنبه سبب ایجاد تغییرات پایدار در مغز شده که در
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صورت بالینی . اگرچه داروهای اپیوئیدی به)9(شود اعتیاد نظیر تحمل و وابستگی می
شوند، اما به شدت اعتیادآور بوده و مصرف مکرر عنوان عوامل ضددرد استفاده میبه
ی مختلف سیستم عصبآنها فعالیت مدارهای نورونی و شکل پذیری آنها در نواحی 
. نقش هیپوکامپ در )9(دهد جمله ناحیه هیپوکمپ را دستخوش تغییر قرار می از
گیری حافظه کلیدی است و برای مراحل اولیه یادگیری به کارکرد دهای شکلرون
 ;noitaitnetop mret gnoL. تقویت درازمدت ()7(آن نیاز حتمی وجود دارد 
عنوان یک طور گسترده بررسی شده و امروزه بهای است که بهپدیده )PTL
 برخی . در)10(شود مکانیسم سیناپسی کلیدی در تشکیل حافظه شناخته می
روز  9مدت ورفین بهگرم بر کیلوگرم ممیلی 10مطالعات بیان شده که تجویز دوز 
. )00(شود موش صحرائی می 1ACباعث تضعیف شکل پذیری سیناپسی در ناحیه
ن مورفین (دو هفته) باعث کاهش نشان داده شده است که مصرف مزمهمچنین 
در ناحیه هیپوکامپ  -PTLدرگیر در – IIKmaCو  KPAMهای بیان ژن
دلیل نقشی که هیپوکامپ در فرآیندهای یادگیری و حافظه . به)70(شود موش می
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ای که بین این ناحیه و مدارهای درگیر در پاداش وجود طرفه ز ارتباط دوداشته و نی
پذیری سیناپسی مدارهای نورونی ناحیه دارد، بررسی تاثیرات مورفین بر شکل
. باتوجه به اینکه محرومیت از تیمار )9و10و00(رسدنظر میهیپوکامپ ضروری به
وغ و فعالیت مدارهای نواحی بر بل APHتواند با تغییر در فعالیت محور مادری می
که مصرف مواد مخدر رد و از طرف دیگر نشان داده شده مختلف مغزی تاثیر بگذا
های ناحیه هیپوکامپ تاثیر بگذارد، هدف از مطالعه تواند بر فعالیت نوروننیز می
) در PTLحاضر بررسی تاثیر محرومیت از تیمارمادری بر القای تقویت درازمدت (
 د. باشهای صحرائی وابسته به مورفین میهیپوکامپ موش 1ACهای ناحیه نورون
 
 
 هامواد و روش
پس از تصویب در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی  مطالعه تجربی این
سر  10روی  .CER.TNDEM.SMUAK.RI 9710.09کاشان با کد 
شد. حیوانات  انجامگرم  100تا  170روزه با وزن  50ویستار  موش صحرایی نر نژاد
-درجه سانتی 77±7در مرکز پرورش حیوانات دانشگاه علوم پزشکی کاشان با دمای 
ساعته نگهداری شده و  70تاریکی -درصد و سیکل روشنائی 55±5گراد، رطوبت 
 دسترسی آزادانه به آب و مواد غذایی داشتند. 
سته های واب)، و گروهOCگروه کنترل (تائی 9گروه  5های صحرائی در موش
) و محرومیت از تیمار مادری DM ;tnedneped enihproMبه مورفین (
) 2SMهفته ( 7)، 1SM ;noitarapes lanretaMهفته ( 0های برای مدت
 )50(مدل محرومیت از تیمار مادری  .وارد شدند )3SMهفته پس از تولد ( 1و 
موش مادر از قفس خارج شده و صبح  10صورت بود که هر روز راس ساعت بدین
قفس نوزادان در یک محفظه  ،شد و در این فاصلهبه قفس برگردانده می 10ساعت 
دوم  و گرفت. کلیه حیوانات روز بیستگراد قرار میدرجه سانتی 91تا  51با دمای 
گی که مقارن با دوره روزه 50رسیدن به سن  پس از تولد از شیر گرفته شدند. پس از
روز هر  10مدت ، همه حیوانات به غیر از گروه کنترل، به)90و90(بلوغ مغزی است 
گرم بر کیلوگرم وزن بدن مورفین سولفات (تماد، ایران) میلی 10بار، ساعت یک 70
رفین مو روز دهم علائم سندروم محرومیت از صورت زیرپوستی دریافت کردند و دربه
گرم برکیلوگرم میلی 7ساعت پس از دریافت مورفین، ابتدا  7درآنها  بررسی شد: 
زریق حیوانات تصفاقی بهصورت دروننالوکسان هیدروکلراید (تولیددارو، ایران) به
متر منتقل سانتی 15و ارتفاع  11قطرگلاس بهیک محفظه پلکسیشده و بلافاصله به
 )90( namztloH-trelleGاس مدل تعدیل شده شدند. علائم محرومیت براس
 از: این علائم عبارتنددقیقه بررسی و امتیازدهی شد.  11مدت به
ساعت پس از تزریق، تعداد  07دادن وزن طی شده (ازدستبندیعلائم درجه -الف
 دادن بدن مثل سگ خیس)؛ پرش، انقباضات شکمی و تکان
سائیدن، افتادگی پلک، کشیدگی تمام بدن، شده (اسهال، دندانعلائم چک -ب
 قراری). لیسیدن آلت تناسلی و بی
-واسطه تزریق داخلها بهنیم ساعت قبل از انجام آزمایش، موشدر روز بعد و 
گرم به ازای هر کیلوگرم) بیهوش شدند. پس از ثابت نمودن  0/5صفاقی یورتان (
) محل قرارگیری ASU gnitleotS( سر حیوان در دستگاه استریوتاکس
روی جمجمه مشخص  )70( nostaWو  sonixaPوسیله اطلس الکترودها به
 =D ,mm 8.3 =RL ,mm 2.4- =PAشد. الکترود تحریکی در مختصات(
کورتکس و الکترود ثبات های ناحیه انتورینال) در محل اکسون نورونmm 4.2
) روی mm 5.2 =D ,mm 5.2 =RL ,mm 4.3- =PA( در مختصات
ا نزن بقرار گرفت. الکترودها از جنس استیل زنگ 1ACهای ناحیه دریت نوروندن
) بودند. با اعمال ASU smetsyS M-Aاینچ( 1/511پوشش تفلون و قطر 
صحت محل الکترود مورد بررسی قرار گرفت. بلندتر بودن حداقل  esluP deriaP
درستی محل  درصدی دامنه دومین پاسخ نسبت به دامنه پاسخ اول نشان از 17
ای ههای پایداری و تحریکی داشت. در پاسخ به تحریک نورونقرارگیری الکترود
 tsoP yrotaticxEسیناپسی تحریکی (های پسکورتکس، پتانسیلانتورینال
 eborPeافزار و نرم baLe) توسط سیستم PSPE :laitnetoP citpanyS
و  رسم شد tuptuO/tupnI(پرتودانش، ایران) ثبت شدند. ابتدا منحنی  17.5
عنوان آمد، بهدست میدرصد حداکثر دامنه پاسخ به 19شدتی از تحریک که در آن 
هرتز،  1/0شدت تحریک برای ادامه آزمایش انتخاب شد. تحریکات با فرکانس 
 11مدت هزارم ثانیه اعمال گردید. سپس، به 5میلیونیم ثانیه و با تاخیر  110مدت 
، تحریک تتانیک با فرکانس بالا PTLای القای ثبت شد. بر PSPEدقیقه 
) اعمال شد. الگوی این تحریک SFH :noitalumitS ycneuqerF hgiH(
 هزارم ثانیه بود.  7هرتز و فاصله  117فرکانس تحریک با  10قطار شامل  10
هزارم ثانیه بود. پس از تحریک تتانیک  1/0پالس تحریکی نیز  مدت زمان هر
ها، منظور مقایسه گروه. به)17(ساعت ادامه یافت  7مدت بهروند تحریک و ثبت 
انیک تحریک تت ولت قبل و بعد از اعمالها بر حسب میلیدرصد تغییر دامنه پاسخ
ها پس ازتحریک درصد در دامنه پاسخ 17مورد ارزیابی قرار گرفت. افزایش حداقل 
با استفاده از آزمون  ها. داده)07(درنظر گرفته شد  PTLعنوان معیار وقوع تتانیک به
دار معنی <p1/51آنالیز شده و  yekuTآزمون همراه پسطرفه بهدو AVONA
 تلقی گردید.
 
 
 یافته ها
این مطالعه بررسی علائم محرومیت نشان داد که دریافت مورفین توسط در 
ها نشان داد که های صحرائی باعث وابستگی آنها شده است. بررسی دادهموش
رابطه شدت علائم سندروم محرومیت با میزان محرومیت از تیمار مادری ارتباط 
هائی که از تیمار در موش namztloH-trelleGمستقیم داشت، یعنی نمره 
مادری طبیعی طی دوران شیردهی برخوردار بوده و در بلوغ مورفین دریافت کرده 
صورت وابسته به زمان باعث بود و محرومیت از تیمار مادری به 00/0±97/90بودند، 
آزمون شد. پس 3SMهای گروه در موش 01/79±5/70افزایش میانگین نمره تا 
دار است معنی DMبا  3SMو  2SMهای نشان داد اختلاف بین گروه
 هاید که دریافت مورفین توسط موشاها نشان دآنالیز داده ).0، نمودار <p1/011(
ود. و شهای پایه نمیپاسخ داری در میانگین دامنهصحرائی باعث ایجاد تغییر معنی
های مختلف ریافت مورفین توسط حیواناتی که دورهاین در حالی است که د
صورت وابسته به زمان باعث محرومیت از تیمار مادری را تجربه کرده بودند، به
داری کاهش یابد. میانگین دامنه طور معنیهای پایه آنها بهشود دامنه پاسخمی
 0/911/11ترتیب های کنترل و دریافت کننده مورفین بهها در حیوانات گروهپاسخ
 1و  7، 0های ولت بود و محرومیت از تیمار مادری برای مدتمیلی 0/011/01و 
و  1/991/91، 1/791/01ترتیب تا هفته باعث شده است که میانگین دامنه به
های کنترل و وابسته به مورفین) اختلاف با گروه <p1/011ولت (میلی 1/991/71
 ). 7کاهش یابد (نمودار 
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مقایسه میانگین نمره علائم سندروم محرومیت از مورفین بر اساس  .0نمودار 
 های مختلف مطالعه در گروه namztloH-trelleGروش تعدیل شده 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 1ACسیناپسی ثبت شده از ناحیه های پسمیانگین دامنه پتانسیل .7نمودار 
مصرف مورفین باعث ایجاد  های مختلف مطالعه. اگرچههیپوکامپ حیوانات گروه
ها نشد، اما محرومیت از تیمار مادری باعث شد داری در دامنه پاسختغییر معنی
 ها داشته باشد.مورفین اثر کاهنده بر دامنه پاسخ
 
درصدی در دامنه  51و  50ترتیب منجر به افزایش حدوداً به PTLالقای 
با ). 1(نمودار گردید DMو  OCهای های ثبت شده از حیوانات گروهPSPEf
تا  PTLها برای درنظر گرفتن القا، درصدی افزایش دامنه پاسخ 17توجه به معیار 
ماندگار بود.  DMساعت در گروه  0و تا حدود  OCساعت در گروه  7پایان 
دار معنی DMو  OCهای در گروه PTLهمه، اختلاف بین دامنه بعد از القای بااین
های هیپوکامپ موش 1ACنیک به مدارهای ناحیه اعمال تحریک تتا .نبود
نها تهای مختلف محرومیت از تیمار مادری را تجربه کرده بودند، نهصحرائی که دوره
باعث کاهش  3SMو  2SMهای شود، که در گروه PTLنتوانست باعث القای 
 ها نیز شد. میانگین دامنه پاسخ
 ها بعد از القایامنه پاسخآزمون نشان داد که اختلاف میانگین دنتایج پس
دار با هر سه گروه محروم از تیمار مادری معنی DMو  OCهای بین گروه PTL
بین  PTLها بعد از القای ). همچنین، اختلاف میانگین دامنه پاسخ<p1/01است (
 ).<p1/51دار بود (معنی 3SMو  2SMهای با گروه 1SMگروه 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
پس از  .های صحرائیهیپوکامپ موش 1ACناحیه های نورن در PTLلقای ا .1نمودار 
صورت محرومیت از تیمار مادری به .القا شد DMو  OCهای در گروهتنها  PTLالقا 
های ناحیه هیپوکامپ در نورون PTLوابسته به زمان باعث شد دریافت مورفین مانع از القای 
 PTLها بعد از القای نه پاسخاختلاف میانگین دام )<p1/01( های صحرائی شود.موش
اختلاف )<P1/51( .با هر سه گروه محروم از تیمار مادری DMو  OCهای بین گروه
 .3SMو  2SMهای با گروه 1SM بین گروه PTLها بعد از القای میانگین دامنه پاسخ
 
 یریگ جهینت و بحث
دوره های این مطالعه نشان داد که محرومیت از تیمار مادری در یافته
های شود پس از مواجهه موشصورت وابسته به زمان باعث میشیرخوارگی به
صحرائی با مورفین در دوران بلوغ، وابستگی آنها بیشتر شود. همچنین، نتایج نشان 
 خودی خود تاثیری برهای صحرائی به مورفین اگرچه بهداد که وابسته شدن موش
 1ACهای ناحیه شده از نورون سیناپسی تحریکی ثبتهای پسدامنه پتانسیل
ه شود از دامنهیپوکامپ ندارد، اما داشتن سابقه محرومیت از تیمار مادری باعث می
ها کاسته شده و هرچه مدت زمان محرومیت بیشتر شود، از دامنه پاسخ بیشتر پاسخ
 شود. کاسته می
لقای ا علاوه، نتایج نشان دادند که وابسته شدن به مورفین اگرچه مانع ازبه
شود، اما پایداری آن در طول زمان را به حدود در این مدارهای نورونی نمی PTL
صورت وابسته به زمان هم نصف کاهش داده و نیز محروم شدن از تیمار مادری به
تواند باعث هیپوکامپ شده و حتی می 1ACدر مدارهای ناحیه  PTLمانع از القای 
زا عنوان یک عامل استرسار مادری بهنیز شود. محرومیت از تیم DTLالقای 
-های شناختی و نوروشیمیائی میمحسوب شده و منجر به ایجاد اختلال در فعالیت
زا در ابتدای تولد باعث ایجاد تغییرات در . مواجه شدن با عوامل استرس)7(شود 
مایل به مواد تواند تمغز شده که خود می فعالیت سیستم دوپامینی ناحیه مزولیمبیک
علاوه بیان شده است که محرومیت از تیمار مادری باعث . به)0(مخدر را تغییر دهد 
و تولید کورتیزول در فرزندان شده که نتیجه آن  APHافزایش فعالیت محور 
تواند . محرومیت از تیمار مادری همچنین می)5(افزایش رفتارهای پرخطر است 
شی مغز برای دریافت مواد محرک و های پاداباعث ایجاد اختلال در سیستم
. به دلیل نقشی که هیپوکامپ در فرآیندهای یادگیری و حافظه )77(روانگردان شود 
ای که بین این ناحیه و مدارهای درگیر در پاداش وجود داشته و نیز ارتباط دوطرفه
دارد، بررسی تاثیرات مورفین بر شکل پذیری سیناپسی مدارهای نورونی ناحیه 
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های اپیوئیدی، . همچنین، در بین گیرنده)10(رسد می نظرهیپوکامپ ضروری به
 و درگیر بودن  )17(ان شده حیه هیپوکامپ بیبه فراوانی در نا μهای گیرنده
سی مدارهای پذیری سیناپکامپ در تغییرات شکل های میو اپیوئید ناحیه هیپوگیرنده
؛ با این همه، نتایج )07(ناحیه هیپوکامپ پس از مصرف مورفین نیز اثبات شده است 
دست آمده از مطالعات مختلف بسیار ضد و نقیض است. از یک طرف بیان شده به
روز باعث تضعیف شکل  9مدت گرم بر کیلوگرم مورفین بهمیلی 10که تجویز دوز 
و از طرف دیگر  )00(شود موش صحرائی می 1ACپذیری سیناپسی در ناحیه 
اند مصرف مزمن مورفین باعث افزایش و همکاران نشان داده ijroG-idaliM
. )57(شود ای میدر مدارهای ناحیه شکنج دندانه PTLهای پایه و نیز القای پاسخ
روز  10تاثیر بودن تجویز مورفین برای مدت آنچه در مطالعه حاضر مشاهده شده بی
هیپوکامپ و هم بر القای  1ACهای پایه ثبت شده از ناحیه هم بر دامنه پاسخ
قا شده کاسته شده ال PTLدر مدارهای این ناحیه بود، هرچند از پایداری  PTL
اند که وابستگی به مورفین تاثیری و همکاران نیز نشان داده hedaznamlaSبود. 
های مغزی در برش 1ACهای ناحیه های پایه ثبت شده از نورونبر اندازه پاسخ
 . )97(شود در آنها نمی PTLموش صحرائی نداشته و مانع از القای 
تواند به نوع حیوان مورد مطالعه، محل بررسی شکل تفاوت در این نتایج می
 ycneuqerf hgiH(مثل PTLپذیری سیناپسی، پروتوکل القا کردن 
 tsrub atehTو یا noitalumits tsrub demirP، noitalumits
)، فاصله زمانی بررسی شکل پذیری سیناپسی و دریافت آخرین دوز noitalumits
زایش درازمدت در تقویت انتقال سیناپسی اف PTLمورفین بستگی داشته باشد. 
نوان یکی از عشود و بهاست که متعاقب فعالیت سیناپسی با فرکانس بالا ایجاد می
در بسیاری از . )97(روندهای سلولی مداخله کننده در ذخیره حافظه تلقی شده است 
های ای از گیرندهاحتیاج به دسته PTLپذیری سیناپسی، القاء شدن انواع شکل
 PTLاین نوع از تقویت دراز مدت،  دارد و بدین سبب به ADMNنام گلوتامات به
اند که ؛ مطالعات زیادی نشان داده)97(گویند می ADMNهای وابسته به کانال
. نشان )77(از این نوع است  1ACهای شافر به القاء شده در مسیر کولترال PTL
ن (پروتئی FNDBداده شده که محرومیت از مادری باعث کاهش بیان پروتئین 
و  A2RNها) و زیرواحدهای دارای نقش اساسی در حیات و سلامت نورون
همکاران  و asuoS. )9(شود در ناحیه هیپوکامپ می ADMN گیرنده  B2RN
اند که محرومیت از تیمار مادری طی روزهای دوم تا چهاردهم بعد از تولد بیان کرده
ای هفته 19های صحرائی بالغ کورتیکوسترون پلاسما در موش شود سطحباعث می
ای ناحیه هپذیری سیناپسی نورنداری بالاتر از گروه کنترل بوده و شکلطور معنیبه
 . )11(هیپوکامپ دچار اختلال شود  1AC
در یک مطالعه دیگر نشان داده شده است که محرومیت از تیمار مادری طی 
شود شکل روزهای دوم تا نهم و چهاردم تا بیست و یکم پس از تولد باعث می
روزه کاهش  15تا  10های صحرائی موش 1ACهای ناحیه پذیری سیناپسی نورون
اند که محرومیت از تیمار مادری از و همکاران نیز نشان داده nihS. )01(یابد 
در مسیر فیبرهای  PTLشود القای روزهای دوم تا بیستم پس از تولد باعث می
. با توجه به اینکه )71(هیپوکامپ موش سوری دچار اختلال شود ، 3ACای به خزه
وند، این شهای کورتیکوستروئید و اپیوئید هر دو در ناحیه هیپوکامپ بیان میگیرنده
رود که محرومیت از تیمار مادری از طریق افزایش کورتیکوستروئید در احتمال می
 . درویت نمایندهای این ناحیه از مغز را تقگردش اثر تخریبی اپیوئیدها بر نورون
ود شتوان گفت محرومیت از تیمار مادری در دوران شیرخوارگی باعث میمجموع می
های صحرائی به مورفین زیاد شود، همچنین، باعث تضعیف وابستگی موش
هیپوکامپ متعاقب  1ACسیناپسی میدانی ثبت شده از ناحیه های پسپتانسیل
 های این ناحیه را مختلنورونپذیری سیناپسی مصرف مورفین شده و نیز شکل
 کند.می
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Deprivation of maternal care as a stressor causes disruption in cognitive and 
neurochemical activities of the brain. The aim of this study was to evaluation the effect of deprivation of maternal care 
on LTP induction in neurons of hippocampal CA1 region in morphine-dependent rats. 
METHODS: This experimental study was conducted among 40 45-day-old male rats in control group, morphine-
dependent group, and 3 groups of rats that were deprived of treatment for one, two and three weeks after birth for 3 hours 
daily. Except for the control group, the rest of the groups received 10 mg/kg body weight morphine sulfate 
subcutaneously every 12 hours for 10 days. On the eleventh day, the symptoms of deprivation syndrome were 
investigated by the Gellert-Holtzman method, and on the following day, the synaptic plasticity of neurons in CA1 region 
was studied.  
FINDINGS: The Gellert-Holtzman score in the morphine-dependent group was 14.98±4.16 and increased to 31.79±5.12 
in the group that was deprived of maternal treatment for 3 weeks (p<0.001). Although morphine dependence did not 
affect basic responses of CA1 region neurons and LTP induction, deprivation of maternal care reduced the range of basic 
responses from 1.01±0.04 in the morphine-dependent group to 0.68±0.09 mV in the group that was deprived of maternal 
care for 3 weeks (p<0.001) and prevented LTP induction (p<0.001) in a time-dependent manner.     
CONCLUSION: The results of the study showed that deprivation of maternal care undermines the postsynaptic potential 
of the hippocampal CA1 region following morphine administration and disrupts the synaptic plasticity of the neurons in 
this region.    
KEYWORDS: Morphine, Deprivation Of Maternal Care, Long-Term Reinforcement, Hippocampus, Rat.  . 
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